


















　2015 年１月から 12 月の期間に当院でγグロブ
リン製剤を使用した 161 例（A 剤１例３クール，











用状況を比較すると，E 剤の使用が 81 例と最も
多かった．γグロブリン投与後に血小板減少が見










































再度当院へ入院し，第 138 病日より３日間 mPSL
投与（1000mg/ 日）．第 143 病日より５日間γグ




























製剤名 製剤の処理法 症例数 クール数 血小板減少数
A 剤 PH４処理 １ ３ ０
B 剤 PH４処理酸性 ６ ７ ０
C 剤 スルホ化処理 23 27 １
D 剤 乾燥ポリエチレングリコール処理 50 54 １
E 剤 ポリエチレングリコール処理 81 93 ７
表２　血小板減少症例の概要












C-１ 重症感染症 女 65 ３ 15 14 0.7 ４ DIC 合併




男 76 ５ 100 28.3 8.5 ７
高血糖高浸透圧状態による…
DIC 合併
E-２ 重症感染症 女 62 ３ 15 5.2 0.7 ３ DIC 合併
E-３ 重症感染症 女 89 ２ 10 13.5 2.4 ２ DIC 合併
E-４ 重症感染症 男 86 １ ５ 13.4 7.9 ６ DIC 合併
E-５ 重症感染症 女 88 ２ 10 14.8 5.7 ４ DIC 合併
E-６ 重症感染症 男 76 ２ 10 24 7.4 ２ DIC 合併





















































































































































γグロブリン製剤 E の Na イオン濃度は検出限界
以下であることが報告されており５），γグロブリ
ン製剤中の電解質が高浸透圧状態へ関与したので
はなく，γグロブリンそのものによる膠質浸透圧
の上昇が，高浸透圧状態に関与したことが類推さ
れた．
　薬剤起因性血小板減少症の発症メカニズムに
は，骨髄における産生抑制による血小板減少，免
疫学的機序による血小板減少，非免疫学的機序に
よる血小板減少の３つの代表的な機序が考えられ
ている．破壊亢進による血小板減少の場合はほと
んどが免疫学的な機序を介して発症し，その機序
には，薬物と血小板の複合体に対する抗体による
もの，抗体が薬物と血漿蛋白に結合して免疫複合
体を形成しこれが血小板受容体に結合するもの，
薬剤起因性の自己免疫性血小板減少症によるもの
が考えられる６）．γグロブリンによる血小板減少
の機序として，血小板とγグロブリンの免疫複合
体が生成され，生成された免疫複合体が細網内皮
系に除去されることで血小板が減少するという説
が報告されている７）．また，γグロブリンと血中
の自己抗体が結合することで生成された免疫複合
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